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ABSTRACT

Umbilical cord blood gas analysis remains the most objective method of determining fetal oxygenation 
at the time of birth, allowing for a correct assessment of the occurrence of “birth asphyxia” and hy-
poxia-ischemia-attributable complications. Correct interpretation of results requires the assurance that 
values from both umbilical artery and vein blood are available. Several factors may interfere with the 
rigor of obtained results, demanding an appropriate sampling and analysis technique. The parameters 
that are currently most valued are pH and base excess. Although the threshold for pathologic acidemia 
remains controversial, there is evidence of increasing newborn morbidity and mortality with umbilical 
artery pH values less than 7,00 and base excess under −12mmol/L. Current recommendations for um-
bilical blood sampling are: cesarean delivery for fetal compromise, low 5-minute Apgar score, severe 
growth restriction, abnormal fetal heart rate tracing, maternal thyroid disease, intrapartum fever and 
multifetal gestations. The knowledge obtained from analysis of this objective parameter is believed to 
be of importance for improvement of perinatal and intrapartum care.
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INTRODUÇÃO

Durante a vida intra-uterina o feto encontra-se su-
jeito a vários eventos que podem condicionar uma 
cessação completa ou redução das trocas gasosas pla-
centares, resultando na diminuição do conteúdo san-
guíneo em oxigénio (hipoxemia) e elevação do conte-
údo em dióxido de carbono. Da elevação do dióxido 
de carbono resulta uma diminuição do pH do sangue 

fetal – acidemia respiratória – que em condições nor-
mais é passível de uma rápida correcção após o re-
estabelecimento das trocas gasosas. A persistência da 
hipoxemia leva a um déficit de oxigenação tecidular 
(hipóxia), que força as células a recorrerem ao meta-
bolismo anaeróbio para manutenção da sua produção 
energética. Este resulta na acumulação tecidular de 
ácido láctico, situação conhecida como acidose me-
tabólica. 



36

A hipóxia e acidose metabólica prolongadas podem 
conduzir a lesões irreversíveis em órgãos importantes 
do organismo e mesmo à morte, sendo esta situação 
conhecida como “asfixia ao nascimento”. Foi defini-
da em 2003, por uma comissão conjunta do American 
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 
e do American Academy of Pediatrics (AAP)1, tal 
como citada pelo ACOG2, como uma situação de aci-
demia, hipóxia e acidose metabólicas suficientemente 
graves para causar lesões no feto. As lesões cerebrais 
são as que mais receio suscitam, tendo o termo asfixia 
sido muitas vezes erroneamente utilizado como sinó-
nimo de lesão neurológica durante o parto3. O ACOG 
clarificou esta potencial relação causal, estipulando 
que quando um feto é sujeito a um evento hipóxico 
suficientemente grave para provocar asfixia ao nasci-
mento e encefalopatia, então evidenciará obrigatoria-
mente uma acidemia no sangue da artéria umbilical 
(pH inferior a 7,00), metabólica ou mista, um índi-
ce de Apgar persistentemente abaixo de 3 para além 
dos 5 minutos e evidência de encefalopatia hipóxico-
isquémica neonatal (hipotonia, convulsões ou coma) 
com disfunção de pelo menos um outro sistema (car-
diovascular, gastro-intestinal, hematológico, pulmo-
nar ou renal)4. 

No entanto, apenas cerca de 30% dos casos de 
encefalopatia neonatal se encontram relacionados 
com eventos hipóxicos ocorridos durante a gravidez 
e parto e os eventos intraparto isolados apenas são 
responsáveis por cerca de 4% dos casos5. Uma revi-
são sistemática recente evidenciou uma incidência de 
encefalopatia hipóxico-isquémica a termo, em países 
desenvolvidos, de 2,5 casos por cada 1000 nados-
vivos6.

A encefalopatia hipóxico-isquémica neonatal pode 
resultar, sobretudo nas suas variantes mais graves, em 
sequelas neurológicas permanentes, sendo a paralisia 
cerebral uma delas 3. No entanto, apenas cerca de 
15% dos casos de paralisia cerebral são devidos a as-
fixia intraparto6, correspondendo a cerca de 1,6 casos 
de paralisia cerebral por cada 10 000 partos (ACOG 
e AAP1 tal como citados por Cunningham3). Tendo a 
paralisia cerebral muitas outras causas, o ACOG e a 
AAP1 definiram, baseando-se no trabalho da Interna-
tional Cerebral Palsy Task Force7, critérios precisos 

para permitir a atribuição causal a um evento hipóxi-
co intraparto, nos quais se incluí, mais uma vez, a ob-
jectivação da acidemia no sangue umbilical (tal como 
citado pelo ACOG2).

Assim, é actualmente essencial para a excelência 
dos cuidados de saúde intraparto uma compreensão 
da fisiopatologia da oxigenação fetal, que passa pela 
gasimetria do sangue de cordão umbilical ao nasci-
mento. Este é reconhecido como o método mais ob-
jectivo de avaliar a oxigenação do recém-nascido, de-
terminando como foi afectada pelos últimos instantes 
do trabalho de parto2,8-10.

Patofisiologia ácido-base fetal

Princípios gerais
O metabolismo fetal produz duas grandes categorias 
de valências ácidas: ácido carbónico e ácido não car-
bónico8. O ácido carbónico (H2CO3) resulta da hidra-
tação do dióxido de carbono (CO2), o principal produ-
to do metabolismo oxidativo, pela anidrase carbónica 
eritrocitária10. No sangue, o ácido carbónico encontra-
se em equilíbrio com o CO2 dissolvido, sendo a con-
centração do segundo cerca de 1000 vezes superior à 
do primeiro11. Após a sua formação, o ácido carbó-
nico dissocia-se em hidrogeniões (H+), tamponados 
pela hemoglobina e bicarbonato (HCO3

-), que deixa o 
eritrócito em troca com o cloro10. Na placenta ocorre 
a reacção oposta, levando à libertação de dióxido de 
carbono que difunde rapidamente para o sangue ma-
terno, facilitada pelo gradiente de dióxido de carbono 
entre sangue materno e fetal10. O dióxido de carbono 
é então excretado pelos pulmões maternos 10.

Os ácidos não carbónicos incluem substâncias como 
o ácido láctico e ceto-ácidos (ácido β-hidroxibutírico), 
produtos do metabolismo anaeróbio e da degradação 
incompleta dos ácidos gordos8,10,12. Ao contrário do 
CO2 que difunde rapidamente através da placenta, 
estes ácidos são transferidos lentamente para o san-
gue materno, sendo posteriormente excretados pelo 
rim10. Embora possa ocorrer alguma excreção pelos 
rins fetais esta é apenas residual12. O lactato pode 
ser eliminado pelo metabolismo oxidativo quando a 
oxigenação tecidual é restaurada, mas este processo é 
lento12. Assim, a diferença na excreção dos dois tipos 
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de valência ácida explica a correcção mais rápida de 
uma acumulação de ácido carbónico, quando compa-
rada com a acumulação de ácidos não carbónicos12.

Apesar da produção constante de valências ácidas, 
o pH sanguíneo fetal é mantido entre valores relativa-
mente constantes pela presença de sistemas tampão8. 
O bicarbonato plasmático e a hemoglobina consti-
tuem os sistemas mais importantes, representando 
cerca de 70% de toda a capacidade de tamponamento 
sanguínea12; os restantes 30% são assegurados pelo 
bicarbonato eritrocitário, fosfato inorgânico e proteí-
nas plasmáticas11,12.

O equilíbrio entre ácidos e bases e o modo como 
ambos determinam o pH é expresso pela equação 
de Henderson-Hasselbalch (pH = pK + log ([base]/
[ácido])12. Porque o ácido carbónico se encontra em 
equilíbrio com o dióxido de carbono dissolvido e apre-
senta uma concentração apenas residual, este pode ser 
substituído na equação pelo produto da pressão par-
cial de dióxido de carbono (pCO2) pela sua constante 
de solubilidade11. Assim, o pH resulta sobretudo da 
concentração de bicarbonato e do pCO2.

Desenvolvimento e classificação de acidemias
De modo genérico, a diminuição do pH tecidular 
(acidose) pode resultar de um aumento do pCO2 cir-

culante por deficiência de trocas gasosas a nível da 
placenta (com bicarbonato normal) – acidose respi-
ratória – ou de uma diminuição da concentração de 
bicarbonato, por tamponamento de ácidos resultantes 
do metabolismo anaeróbio (com pCO2 normal) – aci-
dose metabólica8,12. Quando ambos os fenómenos 
ocorrem simultaneamente a situação é designada por 
acidose mista 8.

Os fenómenos descritos ocorrem a nível tecidual, 
pelo que exigir-se-ia uma medição local para deter-
minar a sua ocorrência11. Perante tal impossibilidade, 
o melhor método de aproximação é o da análise do 
sangue das artérias umbilicais, uma vez que resultam 
da drenagem de todo o território fetal11. Determina-se 
assim acidemia e não acidose.

A interrupção ou défice de trocas gasosas a nível 
placentar implica frequentemente tanto a transferên-
cia de oxigénio como a de dióxido de carbono. Assim, 
a acidemia respiratória e metabólica constituem fre-
quentemente no feto um continuum de agravamento 
progressivo do mesmo fenómeno3. 

Causas de acidemias
Os principais mecanismos de acidemia fetal e exem-
plos de condições patológicas que os originem estão 
resumidos no Quadro I.

Quadro I – Mecanismos de acidemia fetal (adaptado, com permissão do autor, de Goodwin TM, 1999 19)

Mecanismos de acidemia fetal	 Exemplos de causas

Causa materna	
Diminuição da perfusão placentária materna	 Hipotensão materna
	 Doença cardiovascular materna (rara)
	 Hiperestimulação uterina
Diminuição da troca de gases na placenta	 Descolamento prematuro da placenta normalmente inserida
	 Enfarte, edema, ou inflamação da placenta
Hipoxemia/hiperventilação materna (raras)	 Pneumonia
	 Crise asmática
Acidemia materna (muito rara)	 Acidose tubular renal
	 Cetoacidose diabética
	 Hipoventilação durante cesariana
Causa fetal	
Diminuição da circulação umbilical	 Compressão do cordão umbilical
	 Prolapso do cordão umbilical
Redução da distribuição sanguínea de oxigénio	 Anemia 
	 Disfunção cardíaca (rara)
Aumento das necessidades de oxigénio	 Sépsis 
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A acidemia respiratória fetal ocorre mais frequen-
temente como consequência de uma diminuição sú-
bita, e muitas vezes apenas temporária, da perfusão 
umbilical ou útero-placentária10. Vários factores etio-
lógicos podem estar na base desta diminuição: hipo-
tensão materna, descolamento prematuro da placenta 
normalmente inserida, contracções uterinas intensas 
e frequentes, compressão do cordão umbilical, entre 
outros10. Tal como mencionado anteriormente, quan-
do não existe uma reversão rápida da situação, o fe-
nómeno causa também uma diminuição do aporte de 
oxigénio, que leva rapidamente à acidemia metabóli-
ca por acumulação de ácidos não carbónicos10.

Por outro lado, a hipoventilação e hipóxia mater-
nas, que ocorrem por exemplo com a administração 
de narcóticos, na indução anestésica, na toxicidade por 
sulfato de magnésio, na crise eclâmptica ou epilética, 
na crise asmática grave, podem conduzir à hipoxemia 
e consequente acidemia metabólica fetais10,11. Também 
a hiperventilação excessiva, nomeadamente durante 
a ventilação mecânica na anestesia geral, pode levar a 
compromisso da oxigenação fetal por diminuição do 
fluxo sanguíneo uterino e, consequentemente, a acide-
mia metabólica11,13,14. Outras situações que acentuam a 
hiperventilação da mulher grávida incluem o trabalho de 
parto, a crise ansiosa grave, a hipertermia e a sépsis 11.

Tendo em conta que a excreção dos ácidos não-car-
bónicos produzidos pelo feto está dependente da função 
renal materna, quando o estado ácido-base fetal é mais 
grave do que o esperado, será prudente avaliar também 
este parâmetro no sangue materno, uma vez qualquer 
patologia renal ou pré-renal, como a diabetes, pré-
eclampsia, ou hipertensão crónica, podem levar a acido-
se metabólica fetal não relacionada com hipóxia10.

Avaliação do balanço ácido-base fetal

Indicações e técnica de colheita
Segundo as indicações do Committee on Obstetrics 
Practice do ACOG, deve-se proceder à clampagem de 
um segmento de cordão umbilical com 10 a 20 centíme-
tros de comprimento em todos os partos, imediatamen-
te após o nascimento, e reservá-lo até à determinação 
do índice de Apgar aos 5 minutos2. Atrasos na laque-
ação do cordão tão curtos como 30 segundos podem 
alterar o pH, pCO2 e excesso de bases (EB)15. Noventa 
segundos após o nascimento, numa artéria umbilical 
não clampada, ocorre uma diminuição significativa do 
pH, bicarbonato, e EB, aumentando significativamente 
o pCO2 e lactato, alterações que são mais pronunciadas 
nos primeiros 45 segundos Na veia umbilical ocorrem 
alterações sobreponíveis mas mais pronunciadas entre 
os 45 e os 90 segundos16.

O mesmo comité recomenda que, se a avaliação do 
índice de Apgar aos 5 minutos for satisfatória e o recém-
nascido se encontrar estável e vigoroso, poder-se-á des-
cartar o segmento de cordão umbilical isolado 2. Por ou-
tro lado, nas situações de maior risco hipóxico intraparto 
(Quadro II), quando ocorrem complicações durante o 
trabalho de parto, ou problemas com o estado do recém-
nascido que persistem aos 5 minutos após nascimento, 
justifica-se a colheita de sangue do segmento isolado e 
análise dos seus parâmetros ácido-base2.

O sangue da artéria umbilical fornece uma avalia-
ção mais precisa da presença e gravidade de uma aci-
demia fetal17, enquanto que o da veia umbilical reflecte 
mais o estado das trocas gasosas a nível da placenta, 
dependente da função útero-placentária e do balanço 
ácido-base materno10. Nalgumas situações, a avaliação 
ácido-base do sangue da veia umbilical pode apresen-
tar-se dentro dos limites da normalidade enquanto a 
artéria umbilical apresenta um pH muito baixo8.

Deste modo, impõe-se garantir que existe uma 
amostra arterial. Para isto é necessário colher amos-
tras de ambos os vasos, uma vez que apenas a compa-
ração dos resultados garante a presença de uma amos-
tra arterial18. Na artéria, encontra-se um pH e pressão 
parcial de oxigénio (pO2) mais baixos e um pCO2 
mais elevado18. A presença de valores inadequados 
pode atingir cerca de 25% das colheitas18.

Quadro II – Indicações para colheita de sangue umbilical 
para gasimetria de acordo com as recomendações do ACOG 2

Parto instrumentado ou cesariana por estado fetal não 	
tranquilizador
baixo índice de Apgar aos 5 minutos	
restrição do crescimento intra-uterino grave	
alterações na monitorização fetal intraparto	
doença tireoidea materna	
febre durante o parto	
gestação múltipla	

Abreu-e-Silva J, Ayres-de-Campos D



39

A comparação dos valores arteriais com os veno-
sos permite ainda a obtenção de informação sobre a 
causa e duração da acidemia, uma vez que, por exem-
plo, um prolapso do cordão umbilical pode levar a 
diferenças acentuadas entre os parâmetros venosos e 
os arteriais, enquanto que uma patologia placentária, 
como o descolamento prematuro da placenta normal-
mente inserida, conduzirá a menor diferencial afec-
tando ambos18-20. Nos casos de acidemia ligeira ou 
quando existe sobreposição de patologias a análise da 
diferença entre valores é menos informativa20. 

A amostra deve ser colhida para uma seringa de 
1-2 mL de plástico ou de vidro, cujo interior tenha 
sido previamente recoberto de heparina (solução de 
1000 U/mL) ou então em seringas pré-heparinizadas 
com heparina liofilizada8. Quando não se usam se-
ringas pré-heparinizadas, é importante realçar que a 
permanência de uma quantidade excessiva de hepari-
na na seringa poderá conduzir a resultados erróneos; 
a natureza ácida desta substância leva a que quando 
excede 10% do volume da amostra de sangue, o pH 
sanguíneo se apresente falsamente diminuído21. Os 
segmentos do cordão umbilical podem ser deixados 
à temperatura ambiente até 1 hora sem coagularem 
ou se verificarem grandes alterações nos valores de 
pH, pCO2 e pO2

22-24. Ao fim de 60 minutos verifica-
se uma diminuição da pCO2, possivelmente devido 
ao contacto com a atmosfera24. O EB também parece 
diminuir entre os 20 e 40 minutos após a clampagem, 
e o lactato aumenta ao fim de 20 minutos23.

Ocasionalmente poderá ser difícil a colheita de 
uma amostra adequada de sangue da artéria umbilical 
pelo seu menor calibre, parede mais espessa e menor 
conteúdo sanguíneo comparativamente à veia, pelo 
que poderá ser  vantajoso começar pela colheita ar-
terial, uma vez que a veia distendida confere suporte 
10,17. Nos casos em que não é possível retirar sangue 
arterial do segmento clampado, poder-se-á efectuar 
precocemente a colheita de uma artéria da superfície 
placentar, uma vez que os resultados são aproximados 
(apesar de não completamente sobreponíveis)17,25.

Após colheita do sangue, o ar residual presente na 
seringa deve ser eliminado e a seringa imediatamente 
tapada8. A amostra mantém-se relativamente estável 
durante 30 a 60 minutos à temperatura ambiente numa 

seringa tapada26. A conservação em gelo permitir ex-
tender este período, minorando os efeitos do metabo-
lismo endotelial e do conteúdo celular do sangue, mas 
tal não é necessário se a análise for efectuada num in-
tervalo de 30 minutos8,10. Existe um modelo matemá-
tico que permite determinar o pH arterial até 60 horas 
após o parto, possibilitando o transporte das amostras 
em gelo para análise em outros laboratórios27.

Parâmetros avaliados
O pH, pCO2 e pO2 são medidos directamente pelos 
aparelhos de gasimetria, enquanto que a concentra-
ção de bicarbonato é determinada a partir destes valo-
res11. Destes quatro parâmetros, aquele que apresenta 
menor interesse para avaliação da oxigenação fetal 
é o pO2

11. As características da curva de dissociação 
do oxigénio fetal (deslocada para a esquerda em rela-
ção à materna e mais inclinada) e o facto da acidemia 
condicionar um desvio para a direita desta curta, fa-
zem com que a determinação da pO2 não seja efectu-
ada com acuidade e reprodutibilidade suficientes para 
permitir avaliar o estado fetal11.

A concentração de bicarbonato diminui quando 
ocorre tamponamento de ácidos não-carbónicos, mas 
também com as alterações da pCO2, pelo que apenas 
permite avaliar a acidemia metabólica quando existe 
um pCO2 normal12. Além disso, a relação logarítmica 
do pH com a concentração de hidrogeniões leva a que 
o aumento de valências ácidas que ocorre quando o 
pH desce, por exemplo, de 7,4 para 7,3 seja marca-
damente menor do que a que ocorre quando a des-
cida é de 7,0 para 6,9, traduzindo uma limitação da 
capacidade preditiva deste parâmetro, se se assumir 
que a acumulação de hidrogeniões é relativamente 
linear e proporcional à gravidade e duração de um 
evento hipóxico-isquémico28. O EB permite ultrapas-
sar estas limitações, definindo-se como a diferença 
entre a concentração de bases na amostra e o valor 
normal esperado, reflectindo assim apenas o compo-
nente metabólico da acidemia11,12. O EB sanguíneo 
(EBs) não é medido directamente na amostra mas an-
tes estimado a partir dos valores de pH, pCO2 e/ou 
bicarbonato, podendo tal ser efectuado manualmente 
recorrendo a um nomograma29. No feto, a baixa con-
centração plasmática de proteínas e o elevado volume 
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extra-vascular, fazem com que uma parte substancial 
da capacidade de tamponamento se encontre fora do 
compartimento vascular30. Assim, especialmente nas 
situações de hipercapnia, o EBs apresenta-se excessi-
vamente diminuído por difusão do bicarbonato para 
o espaço extra-vascular31,32 (Rosén31 tal como citado 
por Nóren e Rosén32). Isto leva a que se considere que 
a determinação do EB no líquido extra-celular (EBlec) 
seja uma representação mais fiel da capacidade de 
tamponamento fetal e do seu estado ácido-base (nos 
aparelhos de gasimetria EBlec é geralmente expresso 
em inglês - Base excess in the extracellular fluid - 
BEecf)32. O cálculo deste valor foi possibilitado por 
um ajuste do nomograma 33 e é actualmente realizado 
de forma automática pela grande maioria dos equipa-
mentos, apesar de recorrerem a fórmulas nem sempre 
sobreponíveis30. Estima-se que o EB sanguíneo tenha 
valores entre 1,2 a 2 mmol/L mais baixos do que o EB 
do liquido extra-celular30.

Actualmente, também o lactato é determinado por 
rotina na maioria dos equipamentos de gasimetria34. 
O metabolismo anaeróbio resulta num aumento da 
concentração de lactato, o qual apresenta difusão ca-
pilar muito lenta, e que pode ser associado ao EB do 
líquido extracelular na avaliação da acidemia meta-
bólica35. Além de se correlacionar fortemente com o 
pH e EB35,36, alguns autores encontraram uma sensi-
bilidade, especificidade e valores preditivos compará-
veis a estes na previsão da morbilidade e mortalidade 
neonatal37.

Valores de referência
Os intervalos de normalidade utilizados para avalia-
ção do estado ácido-base fetal variam de acordo com 
a população estudada10. No quadro III estão conside-
rados os valores médios e desvios padrão dos vários 
parâmetros referidos na literatura, avaliando na gran-
de maioria recém-nascidos de termo.

Enquanto alguns autores não encontraram diferen-
ças significativas nos parâmetros ácido-base avaliados 
em pré-termos 7,38,39, outros evidenciaram, embora de 
forma não consensual, uma diminuição do pH, bicar-
bonato, pO2 e EB e aumento do pCO2 e lactato com 
o aumento da idade gestacional30, 40-45, representando 
o desenvolvimento de uma acidemia mista fisiológica 

possivelmente em consequência não só do aumento 
da carga de dióxido de carbono com o crescimento fe-
tal mas também do envelhecimento da placenta40,43. 

O pH do sangue umbilical, quer arterial quer venoso, 
é ligeiramente mais baixo em recém-nascidos de mulhe-
res nulíparas do que nas multíparas, o que se atribuí a 
um trabalho de parto mais longo46,47. Estudos utilizando 
oximetria fetal intraparto demonstraram uma diminuição 
da saturação de oxigénio fetal ao longo de um trabalho 
de parto normal, sugerindo que as reservas fetais se vão 
reduzindo48. Do mesmo modo, também o pH e o EB di-
minuem durante o período expulsivo46,47,49,50; alguns au-
tores consideram que esta diminuição não tem relevância 
clínica (diminuição do pH <0,1 e do EB <–4 mmol/L, às 
3 horas do período expulsivo)49. A raquianestesia tam-
bém parece afectar a gasimetria umbilical, ao diminuir o 
pH comparativamente com a anestesia geral e epidural, 
possivelmente pelo bloqueio simpático e consequente 
diminuição do fluxo sanguíneo útero-placentário51-53. O 
efeito fetal da administração materna de oxigénio antes 
do nascimento tem sido debatido há vários anos não ha-
vendo consenso sobre se é benéfico ou deletério54. Exis-
te alguma evidência de que a administração por curtos 
períodos melhora a oxigenação fetal, enquanto que por 
longos períodos conduz a uma deterioração dos parâme-
tros da gasimetria54, mas tal não é consensual55. A apre-
sentação fetal pode também influenciar o balanço ácido-
base, havendo alguns estudos que sugerem que o parto 
vaginal pélvico resulta num pH arterial médio inferior e 
maior prevalência de pH inferior a 7,00, quando compa-
rado com partos vaginais cefálicos47, 56-58. Tal diferença 
não parece ocorrer nos partos por cesariana59. É ainda de 
mencionar que os recém-nascidos que apresentam uma 
variedade posterior persistente revelam uma maior pre-
valência de acidemia umbilical grave, quando compara-
dos com os que apresentam uma variedade anterior60. A 
própria morfologia do cordão umbilical parece exercer 
alguma influência sobre o perfil ácido-base, encontran-
do-se valores de pH do sangue umbilical mais altos em 
fetos com maior comprimento do cordão61.

Definição de acidemia patológica
A definição tradicional de acidemia fetal, como a pre-
sença de um pH da artéria umbilical abaixo de 7,20 
tem um significado clínico muito limitado, na medida 
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em que a grande maioria dos 
recém-nascidos que cumprem 
estes critérios apresentam-se 
vigorosos, com um índice de 
Apgar normal, e não desenvol-
vem qualquer tipo de compli-
cações neonatais ou de seque-
las neurológicas8,62,63. Perante 
tal constatação, alguns autores 
recomendaram o uso de uma 
definição com base estatística, 
considerando a acidemia fe-
tal patológica quando o pH se 
encontra dois desvios-padrão 
abaixo da média, o que corres-
ponde a valores que rondam 
os 7,1064-66. Contudo, mesmo 
para estes valores, a maioria 
dos recém-nascidos apresenta 
índices de Apgar normais e 
um percurso neonatal sem in-
tercorrências8.

Crê-se actualmente que a 
definição de acidemia patoló-
gica deve reflectir um limiar 
de pH abaixo do qual se veri-
fica uma forte correlação com 
a morbilidade e mortalidade 
neonatais63. Vários estudos 
apontam para que o limiar mais 
realista de correlação com 
eventos adversos será 7,05 ou 
7,00, reconhecendo-se um au-
mento da morbilidade e mor-
talidade neonatal neste grupo 
de recém-nascidos62,63,67,68. 
Este grau de acidemia verifi-
ca-se em cerca de 3,7 por 1000 
nascimentos de termo 6. É de 
salientar ainda que, mesmo 
em recém-nascidos com pH 
da artéria umbilical inferior a 
7,00, a prevalência de morbi-
mortalidade neurológica ne-
onatal ronda apenas os 23%, 
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e a maioria recupera rapidamente sem morbilidade 
aparente ou sequelas6,63, 69-72.

O ACOG e a AAP1, bem como a International 
Cerebral Palsy Task Force7, indicam como critérios 
válidos para definição de acidemia metabólica um pH 
inferior a 7,00 e um EB inferior ou igual –12 mmol/L 
no sangue da artéria umbilical (ACOG e a AAP1 tal 
como citado pelo ACOG2). Como já foi referido, a aci-
demia metabólica fetal desenvolve-se quando a priva-
ção de oxigenação tem uma duração e magnitude su-
ficientes para desencadear o metabolismo anaeróbio3. 
Não surpreende assim que o componente metabólico 
esteja fortemente correlacionado com a morbilidade 
e mortalidade neonatal62,67, 73-76. Os casos com EB 
na artéria umbilical inferior a −12 mmol/L são tidos 
como os associados a maior incidência de complica-
ções nos primeiros 5 dias após o nascimento, nome-
adamente do sistema nervoso central e respiratório77. 
A incidência de EB inferior a −12 mmol/L ronda os 
20 por 1000 nascimentos77. Com o agravamento da 
acidemia metabólica, aumentam as complicações do 
sistemas nervoso, respiratório, renal e cardiovascular, 
particularmente quando o EB se situa abaixo de −16 
mmol/L74,77. Por seu lado, a incidência de EB inferior 
a −16 mmol/L ronda os 5 por 1000 nascimentos77. Em 
recém-nascidos com um EB entre –12 e –16 mmol/L 
ocorrem complicações neonatais precoces moderadas 
a graves em 10% dos casos, subindo esta percentagem 
para 40% quando o EB é inferior a –16 mmol/L77.

Conclusões

A gasimetria de sangue do cordão umbilical perma-
nece o método mais objectivo para avaliação da oxi-
genação do recém-nascido na altura do nascimento2, 
e como tal, a sua avaliação reveste-se de importância 
a vários níveis. A objectivação de parâmetros dentro 
de valores normais excluí à partida a ocorrência de 
“asfixia ao nascimento”, com importantes implica-
ções medico-legais mas também clínicas, pois deve 
incentivar a procura de outras causas para as compli-
cações que surgem no período neonatal9,78. Este as-
pecto é particularmente relevante em recém-nascidos 
prematuros, que muitas vezes apresentam um índice 
de Apgar baixo, cuja etiologia pode ser erroneamente 

atribuída a hipóxia ou asfixia8. A identificação céle-
re e objectiva de recém-nascidos sujeitos a hipóxia é 
também importante nos centros que utilizam a hipo-
termia na prevenção da encefalopatia neonatal e suas 
complicações, a qual deve ser efectuada num interva-
lo máximo de 6 horas79,80.

A determinação da gasimetria do sangue umbilical 
permite também avaliar retrospectivamente o traba-
lho de parto, e enquadrar elementos como o traçado 
cardiotocográfico à luz do estado objectivo do recém-
nascido9,78. Os profissionais de saúde poderão assim 
avaliar estes elementos com maior acuidade no futu-
ro, melhorando o seu poder preditivo9,78. São bem co-
nhecidas as limitações da utilização isolada do índice 
de Apgar para este efeito, já que se encontra alterado 
em muitas outras condições para além da hipóxia, a 
sua avaliação é pouco reprodutível e é afectado ape-
nas em graus avançados de hipóxia8,19,66.

Embora a definição de acidemia patológica não 
seja consensual, sabe-se que a avaliação do compo-
nente metabólico do balanço ácido-base é particular-
mente importante, ao indicar a duração e magnitude 
da hipóxia fetal3. No entanto, é necessário ter em 
consideração que cerca de 1-4 em cada 1000 recém-
nascidos de termo apresentam um pH arterial inferior 
a 7,006, alguns dos quais com critérios de acidemia 
metabólica, sendo que a grande maioria recupera ra-
pidamente sem desenvolver no futuro quaisquer in-
tercorrências relacionadas com esta situação63,69,70.

Assim, é necessário enquadrar os dados prove-
nientes da gasimetria umbilical com a evolução neo-
natal precoce, sobretudo em relação à ocorrência ou 
não de encefalopatia hipóxico-isquémica moderada a 
grave, para se estabelecer o prognóstico da situação e 
uma relação de causualidade com os eventos intrapar-
to. Estes cuidados são particularmente importantes na 
avaliação das situações de litígio medico-legal.
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